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Резюме.
В статье представлены современные исследования, посвященные изучению роли системы иммунитета в па-
тогенезе артериальной гипертензии (АГ). Многие научные исследования улучшили понимание молекулярных 
механизмов формирования АГ и позволили оценить вклад факторов и клеток врожденного иммунитета, таких 
как система комплемента, антигенпрезентирующие клетки и рецепторы распознавания образов; и адаптивного 
иммунитета, представленного В- и Т-лимфоцитами, включая субпопуляции Т-хелперов (Th) 1 типа, Th2, Th17, 
Т-регуляторные клетки, Т-цитотоксические клетки; а также цитокинов, регулирующих иммунный ответ посред-
ством межклеточного и межсистемного взаимодействия. 
Результаты обзора литературы убедительно свидетельствуют, что модуляция иммунного ответа может снизить 
риск формирования АГ и повреждения органов-мишеней. Несколько клинических исследований в этой области, 
проведенных в последние годы, позволяют прогнозировать внедрение результатов и достижений из общей имму-
нологии в клиническую медицину. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ангиотензин II, врожденный иммунитет, приобретенный иммуни-
тет, цитокины.
Abstract.
The article presents modern studies on the role of the immune system in the pathogenesis of arterial hypertension (AH). 
Many scientific researches have improved the understanding of the molecular mechanisms of hypertension development 
and made it possible to evaluate the contribution of factors and cells of innate immunity, such as the complement 
system, antigen-presenting cells, and pattern recognition receptors; and those of adaptive immunity represented by 
B- and T-lymphocytes, including subpopulations of T-helper (Th) type 1, Th2, Th17, T-regulatory cells, T-cytotoxic cells; 
as well as cytokines that regulate the immune response through intercellular and intersystemic interaction.
The results of this literature review convincingly indicate that modulation of the immune response may reduce the risk of 
arterial hypertension development and target-organ damage. Several clinical studies in this field, conducted recently enable 
the prognostication of the introduction of results and achievements from general immunology into clinical medicine.
Key words: arterial hypertension, angiotensin II, innate immunity, adaptive immunity, cytokines.
Артериальная гипертензия (АГ) является 
социально-значимым и широко распространен-
ным заболеванием в мире. Стандартизирован-
ная по возрасту распространенность АГ в мире 
составляет среди мужчин 24,1% и 20,1% среди 
женщин, а в странах Центральной и Восточной 
Европы, как и в странах Африки и Азии, сохра-
няется высокая распространенность АГ, которая 
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наблюдается более чем у трети населения [1]. АГ 
рассматривается как полиэтиологическое заболе-
вание, при котором ни одна из существующих па-
тогенетических теорий полностью не объясняет 
все причины повышения артериального давления 
(АД), и более чем в 90% случаев классифициру-
ется как эссенциальная АГ [2]. Одним из пер-
спективных и пока недостаточно изученным на-
правлением является определение роли системы 
иммунитета (СИ) в патогенезе АГ [3]. 
Целью статьи является обзор литератур-
ных данных, посвященных иммунным механиз-
мам формирования АГ. 
Участие врожденного иммунитета в 
развитии АГ
Врожденный иммунитет (естественный) 
является первой линией защиты СИ от вторжения 
патогенных микроорганизмов, обеспечивает пер-
вичную воспалительную реакцию организма на 
антиген, в отличие от вторичной специфической 
реакции на определенный антиген опосредован-
ной приобретенным (адаптивным, специфиче-
ским) иммунитетом. Основными клеточными 
компонентами врожденного иммунитета явля-
ются гранулоциты, макрофаги, тучные клетки, 
естественные киллеры, Тγδ- и В1 (СD5+) – лим-
фоциты, а наиболее важными гуморальными 
факторами защиты – система комплемента, цито-
кины, белки острой фазы и дефензины.
Система комплемента. Система компле-
мента является важным компонентом врожден-
ного звена СИ. Она включает около 20 белков, 
условно разделенных на группы в связи с их 
функциями: белки классического пути актива-
ции, белки альтернативного пути активации, 
белки мембраноатакующего комплекса, ряд регу-
ляторных белков, которые циркулируют в крови 
и тканевой жидкости. Активация комплемента 
приводит к расщеплению белка С3 и образова-
нию анафилатоксинов C3a и C5a, которые повы-
шают проницаемость сосудистой стенки и явля-
ются хемотоксинами, способными активировать 
различные типы эффекторных клеток. 
В экспериментальной модели гипертен-
зии, индуцированной введением ангиотензина II 
(АТ II), было показано значительное повышение 
уровней C3a и C5a в сыворотке крови. Лечение с 
помощью антагониста рецептора C5a предотвра-
щало ремоделирование сердца у мышей, умень-
шая гипертрофию кардиомиоцитов и периваску-
лярный фиброз [4].
В другом исследовании было установлено, 
что C3-компонент индуцирует пролиферацию 
гладкомышечных клеток в стенке сосудов, а ак-
тивность комплемента имеет прямую корреляци-
онную связь с уровнями АТ II и систолического 
АД [5].
Естественные киллеры и врожденные 
лимфоидные клетки. Семейство врожденных 
лимфоидных клеток (innate lymphoid cells, ILC) 
подразделяется на три подгруппы: ILC1, вклю-
чающие в себя клетки естественных киллеров 
(natural killer, NK), ILC2 и ILC3, которые отлича-
ются по продукции цитокинов, использованию 
транскрипционных факторов и функциональным 
характеристикам [6]. В отсутствии антиген-спец-
ифических рецепторов, ILC распознают молеку-
лярные паттерны стрессовых и поврежденных 
клеток, а также патоген-ассоциированные моле-
кулы образа микробов с помощью набора активи-
рующих и ингибирующих рецепторов. 
NK являются классическими эффектор-
ными лимфоцитами врожденного иммунитета, 
оказывающими цитотоксическое действие на 
клетки-мишени. В исследовании S. Kossmann и 
соавт. [7] сообщается о миграции NK в стенку 
аорты при АТ II - индуцированной гипертензии, 
где они продуцируют интерферон-гамма (INF-γ). 
Снижение количества NK уменьшало АТ II - ин-
дуцированную эндотелиальную дисфункцию. 
Роль других врожденных лимфоидных клеток в 
формировании АГ до настоящего времени оста-
ется неопределенной.
К врожденному звену СИ относятся суб-
популяции Т-клеток, распознающие антиген без 
участия молекул HLA (human leukocyte antigens) 
I класса, включающие γδ-T-клетки (экспрес-
сируют рецептор Т-клеток γδ-цепей), NK-T-
клетки, несущие на поверхности маркеры NK и 
Т-лимфоцитов, и инвариантные T-клетки, свя-
занные со слизистой оболочкой. Установлено, 
что γδ-Т-клетки являются основным источником 
интерлейкина 17 (interleukin 17, IL-17) при гипер-
тензии. Уровень изоформы IL-17А в Т-клетках 
повышается при гипе ртензии, индуцированной 
введением мышам АТ II, а также у пациентов с 
АГ [8].
Макрофаги и моноциты. Клетки миело-
идного происхождения – моноциты, макрофаги, 
гранулоциты и дендритные клетки являются ос-
новными эффекторными клетками врожденного 
звена СИ. Активные формы кислорода, проду-
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цируемые макрофагами, изменяют сосудистую 
реактивность и вместе с матриксными металло-
протеиназами способствуют ремоделированию 
сосудов. Поглощение макрофагами окисленных 
липопротеидов низкой плотности приводит к об-
разованию пенистых клеток и представляет со-
бой раннюю стадию атерогенеза. Кроме того, ма-
крофаги являются потенциальными источниками 
провоспалительных цитокинов – фактора некро-
за опухоли альфа (tumor necrosis factor, TNF-α) и 
IL-6, значение которых в формировании и под-
держании АГ в настоящее время доказано [9].
P. Wenzel и соавт. [10] показали, что в мо-
делях индуцированной гипертензии (солезависи-
мой и АТ II - зависимой) элиминация моноцитов / 
макрофагов или ингибирование их активации 
снижает уровень повышенного АД. Состояние 
моноцитов / макрофагов отражает минимальные 
нарушения гомеостаза в организме человека, ха-
рактерные для ранних стадий формирования ате-
росклероза, АГ и сахарного диабета II типа. 
Значение макрофагов, дендритных клеток, 
моноцитов для контроля уровня АД было про-
демонстрировано в экспериментальных работах 
по пересадке костного мозга [11]. Так, пересад-
ка костного мозга, содержащего эти клетки, от 
крыс со спонтанной гипертензией линии SHR 
(Spontaneously Hypertensive Rats) нормотензив-
ным крысам Вистар (Wistar) увеличивало уро-
вень АД у последних.
В работе A.E. Norlander и соавт. [3] полу-
чены данные, подтверждающие, что активация 
моноцитов / макрофагов, γδ-T-клеток, NK и ILC 
ус иливает гипертензивное повреждение почек. 
Антигенпрезентирующие клетки. Ак-
тивация врожденного иммунитета через анти-
генпрезентирующие клетки (antigen – presenting 
cell, APC) является обязательным и инициирую-
щим этапом специфического иммунного ответа. 
К APC относят макрофаги, дендритные клет-
ки, клетки Лангерганса, интердигитирующие 
клетки, В-лимфоциты. APC расщепляют анти-
гены до пептидов и представляют их в комплек-
сах гистосовметимости, которые распознаются 
Т-клеточными рецепторами. Для полной актива-
ции Т-клеток необходима костимуляция рецепто-
ра CD28 на T-клетках с лигандами B7 (CD80 и 
CD86) на APC. В отсутствие костимуляции часто 
происходит апоптоз Т-клеток. Регуляция акти-
вации Т-лимфоцитов осуществляется цитоток-
сическим антигеном 4 лимфоцитов (cytotoxic T 
lymphocyte antigen 4, CTLA4), экспрессируемым 
на Т-клетках, который связывается с лигандами 
В7 на APC и предотвращает их взаимодействие 
с CD28.
В эксперименте установлено значение ко-
стимуляции Т-клеток для гипертензии. Введение 
мышам абатацепта – биологического лекарствен-
ного средства, представляющего собой химер-
ные молекулы, состоящие из CTLA4, связанного 
с иммуноглобулином, предотвращало развитие 
гипертензии [12]. 
Показано, что истощение APC (макрофа-
гов, нейтрофилов) или ингибирование их нако-
пления замедляло прогрессирование экспери-
ментальной гипертензии [13].
Недавние эксперименты определили связь 
между окислительным стрессом и активаци-
ей СИ при гипертензии. Одним из основных 
ферментов, продуцирующих активные формы 
кислорода, является никотинамид аденин дину-
клеотид фосфоатоксидаза (nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate, NADPH), используемая 
фагоцитами для синтеза супероксида. Показано, 
что активация NADPH-оксидазы в APC увели-
чивает продукцию активных форм кислорода в 
ответ на различные гипертензивные стимулы и 
ингибирование этого фермента уменьшает сосу-
дистое воспаление при гипертензии [14]. Уста-
новлена роль дендритных клеток в стимуляции 
Т-клеток путем продукции высокореактивных 
изокетальных белков – продуктов окисления ли-
пидов. Эти изокетал-модифицированные белки 
способствуют секреции дендритными клетка-
ми провоспалительных цитокинов – IL-1β, IL-6 
и IL-23, вызывают пролиферацию и активацию 
Т-клеток, способствуя, тем самым, прогрессиро-
ванию АГ [15]. 
В исследовании D. Macconi и соавт. [16] 
демонстрируется, что белки теплового шока и 
продукты расщепления альбумина в дендритных 
к летках проксимальных канальцев почек запу-
скают адаптивный иммунный ответ и усиливают 
гипертензию.
Толл-подобные рецепторы. Толл-
подобные рецепторы (toll-like receptors, TLR) 
экспрессируются на различных клетках СИ и 
клетках многих органов и тканей, включая эндо-
телий, эпителий слизистых оболочек, кардиомио-
циты, эпителиальные клетки клубочков и каналь-
цев почек, кератиноциты, астроциты, нейроны и 
клетки микроглии [17]. 
TLR распознают и взаимодействуют с 
патоген-ассоциированными молекулярными 
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паттернами и дистресс-ассоциированными мо-
лекулярными паттернами. Патоген-ассоции-
рованные молекулярные паттерны – это ком-
поненты клеточной стенки бактерий и грибов 
(липополисахариды, липопротеины, пептидогли-
кан, β-глюкагон), или микробные нуклеиновые 
кислоты и белки (флагеллин, профилин), а дис-
тресс-ассоциированные молекулярные паттерны 
– эндогенные молекулы, которые начинают син-
тезироваться при инфекции или ином клеточном 
дистрессе (нарушение ионного баланса клетки, 
некротическая гибель собственных клеток) [18]. 
Основной функцией TLR является запуск 
сигнальных путей цитокиновых генов, приводя-
щий к повышению синтеза провоспалительных 
цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-α, TNF-β и др.), хемо-
кинов, экспрессии индуцибельной NO-синтазы 
и продукции активных форм кислорода. Лиган-
ды TLR активируют ядерный фактор каппа В 
(nuclear factor kB, NF-kB) – фактор транскрип-
ции, контролирующий экспрессию генов им-
мунного ответа, апоптоза и клеточного цикла. В 
работе В. Rodrıguez-Iturbe и соавт. [18] показано, 
что ингибирование NF-kB снижает уровень АД и 
уменьшает повреждение почек. 
Одним из аспектов участия TLR в развитии 
АГ является тождественность агонистов, которые 
активируют данные рецепторы. Множественные 
продукты деградации клеток, включая внутри-
клеточные белки, в частности белки теплового 
шока, фибронектин, фибриноген и другие, назы-
ваемые аларминами (от англ. alarm – опасность, 
тревога), а также пурины и нуклеиновые кисло-
ты, являются предполагаемыми агонистами для 
TLR. Считается, что при АГ первоначальное по-
вреждение тканей повышенным АД приводит к 
образованию аларминов, которые передают ин-
формацию, напоминающую сигналы, идущие от 
эндогенных источников повреждения. Вступаю-
щие в апоптоз клетки высвобождают эндогенные 
молекулы, которые поступают во внеклеточное 
пространство и инициируют неинфекционный 
воспалительный ответ [19]. 
Предположительно, пролиферация гладко-
мышечных клеток в стенке сосудов под действи-
ем секреции TNF-α происходит через механизм, 
связанный с TLR4. Данный тип рецептора был 
повышен у крыс со спонтанной гипертензией, 
при этом лечение антителом против TLR4 сни-
жало АД [20]. TLR4 экспрессируется в клетках 
гладких мышцах сосудов аорты у мышей и его 
инактивация олигонуклеотидом предотвращает 
экспериментальную гипертензию [21]. Сообща-
ется о повышении экспрессии TLR4 в перифери-
ческих моноцитах у пациентов с АГ [22]. 
NOD-подобные рецепторы. NOD-
подобные рецепторы (nod-like-receptors, NLR) 
принадлежат к семейству паттерн-распознающих 
рецепторов и выполняют функцию, аналогичную 
TLR. Показано, что у человека имеется полимор-
физм гена NLRP3, связанный с АГ [23]. NLRP3 
совместно с другими внутриклеточными белками 
инициирует каскад, приводящий к синтезу IL-1β 
и активации врожденного звена СИ, что установ-
лено в экспериментальных моделях АГ и в ис-
следованиях in vitro на моноцитах беременных 
женщин с преэклампсией. 
Механизмы участия TLR и NLR в форми-
ровании АГ в настоящее время продолжают ак-
тивно изучаться.
Адаптивный иммунитет и артериаль-
ная гипертензия
Тимус. Активация и дифференциация лим-
фоцитов связана с тимусом. Показано, что у крыс 
со спонтанной гипертензией линии SHR через 5 
недель после рождения формировались высокие 
уровни АД, а максимальные уровни АД разви-
лись через 15-20 недель. Трансплантация тимуса 
от новорожденных нормотензивных крыс линии 
Wistar крысам линии SHR задерживала развитие 
гипертензии от 5 до 32 недель и снижала уровни 
АД. Кроме того, после внутрибрюшных инъек-
ций экстракта клеток тимуса также наблюдалось 
снижение уровня АД у взрослых особей линии 
SHR [24]. 
В работе S.D. Crowley и соавт. [25] установ-
лено, что у мышей с тяжелым комбинированным 
иммунодефицитом гипертензия не развивалась. 
Т-лимфоциты. Основные эффекторные 
клетки адаптивного иммунитета представлены 
Т-лимфоцитами, несущими на своей мембра-
не молекулы CD4 (Т-хелперы, Th) или моле-
кулы CD8 (цитотоксические Т-лимфоциты), и 
В-лимфоцитами. 
В работе A.E. Norlander и соавт. [3] пока-
зано накопление Т-клеток и моноцитов / макро-
фагов, секретирующих провоспалительные цито-
кины, преимущественно в адвентиции сосудов и 
периваскулярной жировой ткани, а также в моз-
говом веществе и коре почек, что сопровожда-
лось высоким уровнем АД. 
В экспериментальных работах на мышах 
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и крысах было показано ослабление развития 
гипертензии при нокауте гена, активирующего 
рекомбиназы 1 и 2 (recombinase activating genes, 
RAG-1 и RAG-2), которые кодируют рецептор 
Т-клетки и иммуноглобулины [26]. 
D.W. Trott и соавт. [27] определили, что ци-
тотоксические CD8+-клетки продуцируют IFN-γ 
и накапливаются в почках, причем у мышей без 
CD8+-клеток развивался менее выраженный ги-
пертензивный ответ на введение АТ II в сравне-
нии с мышами без CD4+-клеток.
Сообщается, что у пациентов молодого 
возраста с АГ повышено содержание циркули-
рующих CD8+-цитотоксических Т-клеток с де-
фицитом CD28 (лиганд CD80 и CD86 на APC), 
вырабатывающих избыточное количество IFN-γ, 
перфорина и гранзима [28]. Напротив, поте-
ря костимулирующих рецепторов стареющими 
Т-клетками исключала их активацию, но сопро-
вождалась повышенным синтезом IL-6, TNF-α, 
IFN-γ. 
Под влиянием АТ II наблюдается увели-
чение количества CD3+ и CD4+ – Т-хелперов, 
клеток памяти (CD45RO) в почках, а также ак-
тивация В-клеток, возрастание сывороточного 
иммуноглобулина класса G [26]. Накапливающи-
еся клинические и экспериментальные данные 
указывают на то, что АТ II обладает цитокино-
подобной активностью, стимулирует продукцию 
цитокинов, запускающих развитие воспаления и 
экспрессию молекул клеточной адгезии на лейко-
цитах [29]. 
После распознавания антигенного пептида, 
представленного в комплексе с молекулами HLA-
системы, наивные Т-хелперы начинают диф-
ференцироваться в субпопуляции Т-хелперов: 
Th1, Th2, Th9, Th17, регуляторные Т-лимфоциты 
(Treg). В зависимости от патогена и цитокиново-
го микроокружения возможна преимущественная 
активация разных типов эффекторных клеток, 
ответственных за определенный комплекс реак-
ций. Данные экспериментальных исследований 
показали ключевую роль Th1, Th2, Th17 и Treg в 
развитии гипертензии. При АГ отмечается дис-
баланс между Th1 и Th2 типа в сторону преобла-
дания активности Th1, который реализует свою 
активность посредством секреции INF-γ. Сооб-
щается, что уровень сывороточного INF-γ увели-
чивался у пациентов с АГ, как и уровень IL-17, 
продуцируемого Тh17, при этом количество Тh2 
и уровень IL-4 снижались [30]. Однако в других 
клинических исследованиях не было обнаружено 
изменений уровня IL-4 у пациентов с АГ [31].
Полагают, что высокое потребление соли 
может вызвать общий дисбаланс иммунного 
гомеостаза путем стимулирования активации 
Т-клеток, что характерно для солезависимой АГ 
[32]. В исследовании M. Kleinewietfeld и соавт. 
[33] описано влияние хлорида натрия на поляри-
зацию Т-хелперов в Тh17-фенотип.
В работе Z. Liu и соавт. [34] сообщалось, 
что повышенный уровень Th17 у пациентов с АГ 
с атеросклеротической бляшкой сонной артерии 
может быть снижен приемом телмисартана и ро-
зувастатина. 
Тh17 активируются с образованием IL-17, 
IL-21, IL-22. Основным цитокином Тh17 является 
IL-17, имеющий несколько изоформ (IL-17A, IL-
17B, IL-17C, IL-17D, IL-17E и IL-17F), наиболее 
распространенные из которых – IL-17А и IL-17F. 
В контролируемых клинических исследованиях 
выявлено возрастание в сыворотке крови уровня 
IL-17 и циркулирующих Тh17 у пациентов с АГ 
[30]. 
В экспериментальной работе показано, что 
для пролиферации Тh17 необходимы IL-23 и IL-6. 
Так, мыши, лишенные IL-6, имеют более низкие 
уровни АД и эндотелиальной дисфункции [35].
T-регуляторные клетки. T-регуляторные 
клетки составляют 5-10% от всех CD4+-
лимфоцитов, имеют фенотип CD4+CD25+FoхP3+, 
продуцируют иммуносупрессивные цитоки-
ны IL-10 и трансформирующий фактор роста β 
(transforming growth factor β, TGF-β). Было по-
казано, что повышение уровня Тreg при АТ II- и 
альдостерон-индуцированной гипертензии сни-
жает уровень АД [36].
У крыс с экспериментальной гипертензией 
наблюдалось резкое увеличение Тh17 и снижение 
Тreg в сыворотке крови. Лечение моноклональ-
ными антителами против IL-17А снижало уро-
вень АД и отложение коллагена I типа в сосудах 
сердца и почек [37]. 
B-лимфоциты. Некоторые исследования 
показывают увеличение сывороточных иммуно-
глобулинов у пациентов с АГ [38]. 
У мышей с дефицитом рецептора фактора, 
активирующего В-лимфоциты (B cell-activating 
factor receptor, BAFF-R), не наблюдалась АГ в 
ответ на введение АТ II, но ответ восстанавли-
вался при переносе В-клеток, экспресирующих 
BAFF-R [39]. 
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Цитокины и артериальная гипертензия 
Цитокины представляют собой белко-
во-пептидные факторы, секретируемые клет-
ками врожденного и адаптивного иммунитета, 
осуществляющие регуляцию межклеточных и 
межсистемных взаимодействий в организме. К 
наиболее значимым для АГ цитокинам относят 
TNF-α, IFN-γ, IL-1, IL-6, IL-17 и IL-10. 
Фактор некроза опухоли альфа. TNF-α 
продуцируется Т-лимфоцитами, макрофагами, 
фибробластами, эндотелиальными и нейрональ-
ными клетками. Во многих экспериментальных 
работах показано, что TNF-α является основным 
цитокином, повышающим АД и повреждающим 
почки. Он ухудшает способность эндотелия про-
дуцировать NO, что приводит к сужению сосу-
дов и задержке натрия [40]. На различных мо-
делях гипертензии показано, что блокада TNF-α 
его антагонистом – этанерцептом снижает АД и 
уменьшает повреждение почек. Однако при лече-
нии пациентов с аутоиммунными заболеваниями 
антагонистами TNF-α эффекты снижения АД не 
подтверждаются.
Известно о взаимодействии провоспали-
тельных цитокинов TNF-α и IL-6 с системами, 
регулирующими АД, а именно c симпатической 
нервной системой и ренин-ангиотензин альдосте-
роновой системой [41]. Ангиотензин II усиливает 
синтез IL-6 и TNF-α, активирует NF-kB. Введение 
антител к IL-6 приводит к снижению инфильтра-
ции почек моноцитами / макрофагами, уменьшает 
гломерулосклероз и протеинурию [42].
Интерферон γ. INF-γ является основным 
цитокином Тh1, вырабатывается CD8+-клетками, 
естественными киллерами. Обнаружено увели-
чение INF-γ-образующих Т-клеток у мышей с ги-
пертензией [43].
Было высказано предположение, что инфиль-
трирующие почечные канальцы Т-лимфоциты се-
кретируют INF-γ и могут модулировать локальную 
выработку ангиотензиногена в клетках почечных 
проксимальных канальцев. Ангиотензиноген за-
тем превращается в АТ I и АТ II в эпителиальных 
клетках канальцев, что усиливает реабсорбцию 
натрия и способствует развитию гипертензии [44]. 
Интерлейкин 1β. IL-1β продуцируется 
клетками врожденного иммунитета. Его роль в 
формировании гипертензии была доказана в ра-
ботах, демонстрирующих, что ингибирование 
IL-1 или блокада рецепторов к IL-1 оказывает ги-
потензивное действие [45]. В связи с наличием 
лекарственных средств, блокирующих рецептор 
IL-1 (анакинра, канакинумаб), применяемых при 
иммуновоспалительных заболеваниях, большой 
интерес представляют дальнейшие исследования 
по изучению возможности использования этих 
препаратов при лечении АГ. 
Интерлейкин-6. Провоспалительный и 
иммунорегуляторный цитокин IL-6 продуциру-
ется клетками врожденного иммунитета и Th1. 
Под действием IL-6 происходит дифференциров-
ка В-лимфоцитов и активация Т-клеток. Доказа-
но участие IL-6 в повреждении органов-мишеней 
при АГ. Так, блокирование IL-6 у мышей умень-
шало повреждение почек и вызывало снижение 
АД [42]. 
Обнаружено, что уровень IL-6 имеет пря-
мо пропорциональную корреляцию с уровнем 
АД и снижается при лечении блокаторами АТ II 
[46]. Введение АТ II лицам без АГ увеличивает 
уровень IL-6, который снижался под действием 
антагониста альдостерона (спиронолактон) [47]. 
Возможности иммунотерапии блокаторами IL-6 
(тоцилизумаб, сарилумаб) при АГ до настоящего 
времени не изучались.
Интерлейкин 17. IL-17 является про-
воспалительным цитокином, продуцируется 
Th17 - субпопуляцией CD4+-клеток, в мень-
шей степени – врожденными Т-лимфоцитами с 
g- и d-рецепторами, естественными киллерами, 
СD8+ - Т-клетками и В-лимфоцитами. 
Было обнаружено, что ангиотензин II - ин-
дуцированная гипертензия не поддерживается у 
IL-17 - дефицитных мышей, а высокий уровень 
IL-17 может координировать воспалительный от-
вет при гипертензии, повышая инфильтрацию со-
судистой стенки лейкоцитами и Т-клетками [48]. 
Совместное введение IL-17 с TNF-α по-
вышало экспрессию хемокинов (CXCL2, CCL5, 
CCL7, CCL8 и др.), а введение IL-17 повышало 
уровень иммуносупрессивного цитокина IL-10 
и способствовало ослаблению АТ II - индуциро-
ванной гипертензии [49]. Однако в отношении 
эффектов действия хемокина CCL5 имеются и 
противоположные результаты. 
Высвобождаясь из Th17 и Th1, IL-17A со-
вместно с IFN-γ активируют ренин-ангиотензин 
альдостероновую систему, могут стимулировать 
или активировать транспортные каналы в прок-
симальных и дистальных извитых канальцах по-
чек, вызывают задержку натрия и воды [8, 43]. 
Интерлейкин 10. IL-10 является противо-
воспалительным, иммуносупрессивным цитоки-
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ном, продуцируется многими клетками СИ, но 
преимущественно Тreg. Существуют экспери-
ментальные доказательства того, что IL-10 ока-
зывает защитное действие при гипертензии, в 
том числе при гестационной гипертензии [50].
Несмотря на значительный прогресс в по-
нимании роли цитокинов в развитии АГ, остается 
не полностью выясненным значение цитокинов в 
регулировании АД. 
Заключение
Представленный обзор исследований, про-
веденных в последние десятилетия, убедительно 
демонстрирует важную роль системы иммуните-
та в формировании АГ и повреждении органов-
мишеней. После воздействия АТ II, катехола-
минов, повреждающих агентов (механических, 
инфекционных, обменных, иммуннокомплекс-
ных и др.) может происходить повреждение эн-
дотелия сосудов, сопровождающееся чрезмерной 
активацией иммунного ответа, что приводит к 
инфильтрации периваскулярных областей арте-
рий и артериол моноцитами / макрофагами, эф-
фекторными Т-клетками, секретирующими про-
воспалительные цитокины (TNF-α, IFN-γ, IL-1, 
IL-6, IL-17 и др.). Для АГ характерно повыше-
ние сывороточных уровней провоспалительных 
цитокинов, активация воспалительного ответа 
путем их взаимодействия с регулирующими АД 
системами (ренин-ангиотензин альдостероновая, 
вегетативная нервная), а также дисбаланс между 
провоспалительными и противовоспалительны-
ми цитокинами. В целом, это способствует дис-
функции и повреждению органов-мишеней. 
В дальнейшем актуальным является опреде-
ление роли конкретных типов клеток и факторов 
СИ в иммунопатогенезе АГ, изучение молекуляр-
ных механизмов ее развития с целью разработки 
целенаправленной иммунотерапии. Регулирова-
ние активности врожденного иммунитета и эф-
фекторных Т- и В-клеток может открыть новые 
возможности для профилактики и лечения АГ.
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